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lose Einschränkungen des geregelten
Transports von Nahrung aller Konsis-
tenzen vom Mund in den Magen und
ist eher eine Symptombeschreibung als
eine exakte Diagnose [57]. Dysphagien
haben ein weit gefächertes ätiologisches
Spektrum und sind u. a. häuﬁg Folge
von anatomischen Veränderungen des
Halses/der Halswirbelsäule, Obstruk-
tionen im oberen Digestivtrakt, Au-
toimmunkrankheiten, neurologischen/
muskulären zentralen oder peripheren
Funktionsstörungen oder nach Opera-
tionen und Bestrahlungen im Kopf-,
Hals- und oberen Digestivbereich [1,
5]. Allgemein erfolgt eine Einteilung
in oropharyngeale und/oder ösophage-
ale Dysphagien; . Tab. 1 zeigt typische
Symptome (mod. nach [38]).
Hintergrund
Epidemiologie
Dysphagien ﬁnden sich mit zuneh-
mendem Alter gehäuft, können jedoch
prinzipiell in jedem Lebensalter auf-
treten. 90% der Schluckstörungen bei
Kindern sind mit einem neuromuskulä-
ren Entwicklungsdeﬁzit verbunden (z. B.
Kindermit Trisomie 21 oder Zerebralpa-
resen [4, 14]). Die Dysphagie ergibt sich
dann häuﬁg aus der Persistenz primitiver
Reﬂexe, welche die Entwicklung physio-
logischer Schluckmuster hemmen: Die
ineﬀektive orofaziale Koordination und
eingeschränkte Pharynxmotilität sowie
die ungenügende Schluckreﬂextrigge-
rung führen zu einer quantitativ und
qualitativ ungenügenden Schluckaktivi-
tät [4]. Die Prävalenz von Schluckstö-
rungen wird bei Kindern mit Di- und
Hemiparesen mit 25–30% angegeben,
während bei tetraparetischer und extra-
pyramidalerBewegungsstörung80–90 %
der Betroﬀenen Störungen in der oralen
Nahrungsaufnahme aufweisen [4]. Calis
beschrieb 2008 eine Dysphagie bei Ze-
rebralparesen in 99% der Fälle [9]. Bei
begleitenden Epilepsien kann eine anti-
konvulsive Behandlung ein bestehendes
Schluckdeﬁzit verstärken und die Gefahr
einer Aspiration durch eine Reduktion
der Schutzreﬂexe erhöhen. Ein verlang-
samter Bolustransit hat auch für die Me-
dikamenteneinnahme eine herausragen-
de Bedeutung und kann durch „Stecken-
bleiben“ der Tabletten zu Mukosaschä-
den der Schluckstraße führen [9]. Au-
ßerdem sind Schluckstörungen auch bei
Kindern mit gastroösophagealem Reﬂux
bekannt[52].AnatomischeBesonderhei-
tenwieStrikturenderSpeisewegekönnen
das kindliche Schluckvermögen und den
Bolustransport deutlich beeinträchtigen
[22]. Frühgeborene haben auch ohne pe-
ri- oder postnatale Komplikationen ein
deutlich erhöhtes Risiko für eine Dys-





Der demographische Wandel wird vor
allem die altersabhängigen Schluckstö-
rungen (die sog. Presbydysphagien) zu-
künftig indenFokus rücken[28, 48].Ver-
änderungen in der mukosalen Sensibili-
tät, sensorische Veränderungen von Ge-
schmacks- und Geruchssinn, eine redu-
zierte Speichelproduktion, zerebral- de-





Das Wissen um Presbydysphagien ist
nicht neu. Lindgren beschrieb bereits in
den 1990er Jahren, dass 7–10% der über
50-Jährigen Schluckproblemehabenund
mutmaßte damals, dass die Dunkelziﬀer
wahrscheinlich noch viel höher sei [35].
Brin zeigte, dass bis zu 25% der statio-
när behandelten Patienten mit verschie-




können im Alter jedoch eine mani-
feste Presbydysphagie verhindern oder
herauszögern [55]. Diese Kompensati-
onsleistung kann allerdings durch Medi-
kamente empﬁndlich gestörtwerden, vor
allem bei der im Alter häuﬁg vorliegen-
den „multiplen“ Medikation [19]. Chien
et al. zeigte bereits 1979, dass 83% der
über 60-Jährigen im Schnitt täglich 2–6
verschiedene Medikamente einnahmen,
bei annähernd 14% waren es sogar 7–15
[11]. Darüber hinaus ist bei multipler
Medikation auch dieWahrscheinlichkeit
einer versehentlichen Überdosierung
oder falschen Dosierung erhöht. Auch
dieses Wissen ist nicht neu: Scher-
nitski beschrieb 1980 bei 31% seines
Patientenkollektivs eine versehentliche
Überdosierung bei multipler Medika-
menteneinnahme. Bei Überdosierungen
vonEinzelwirkstoﬀenwaren die Barbitu-
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Tab. 1 Typische Symptome oropharyngealer und ösophagealer Dysphagie. (Mod. nach [38])
Oropharyngeale Dysphagie Drooling (Austritt von Nahrungsbestandteilen aus dem
Mund)
Mangelnde orale Boluskontrolle
Schwierigkeiten, den „Schluckvorgang zu beginnen“
Orale Bolusresiduen
Leaking (vorzeitiges Abgleiten des Bolus in die
Vallecula)
Penetration und Aspiration mit Hustenreiz
Änderung des Stimmklangs während oder direkt nach
dem Essen, Trinken oder der Medikamenteneinnahme
Ösophageale Dysphagie „Feststecken von Nahrung im Hals“
Regurgitation von Speisen und/oder Tabletten
Halsschmerzen, thorakale Schmerzen, Brennen in der
Herzregion
Hustenattacken beim Hinlegen nach dem Essen
Rezidivierende Pneumonien oder Exazerbation von
Asthma und COPD
COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung.
rate (die durch ihre sedierende Wirkung
geradezu„klassisch“dieSchluckfunktion
negativ beeinﬂussen können) mit 14,7 %
die häuﬁgsteMedikamentengruppe [47].
Paradoxerweise setzt eine orale Me-
dikamentengabe grundsätzlich eine aus-
reichende Schluckfunktion voraus [19].
Bis heute werden medikamentenas-
soziierte Auswirkungen auf die Schluck-
funktion von Ärzten und/oder Patienten
häuﬁg nicht ausreichend wahrgenom-
men, stillschweigendakzeptiert (auchbei
Kindern), oder die Kausalität wird nicht
erkannt [19]. Besonderskritischsindme-
dikamentöse Wirkungen in allen Alters-
gruppen auf das Schlucken einzuschät-
zen, wenn bereits anatomisch-funktio-









kung auf Strukturen haben, die unmit-
telbar am Schluckvorgang beteiligt sind
wie z. B. die Muskulatur des Ösopha-
gus. Sie haben eine indirekte Wirkung,
wenn sie die Voraussetzungen für den
Schluckvorgang übergeordnet beeinﬂus-
sen wie z. B. durch eine medikamentös
verursachte Xerostomie [56]. In vielen
Fällen dürfte eine eindeutige Zuordnung
jedoch schwierig sein.
Die medikamentenassoziierte Dys-
phagie kann darüber hinaus unter-
schiedlich klassiﬁziert werden: entweder
als „normale“ zu erwartende Arzneimit-
telnebenwirkung durch das pharmako-
logische Wirkproﬁl („normal drug side
eﬀect“) oder als Komplikation der thera-
peutischen Wirkung des Arzneimittels
(„complication of therapeutic action“).
Eine normale Arzneimittelnebenwir-
kung ist z. B. bei Medikamenten mit
Wirkung auf die Muskelfunktion zu er-
warten, sodass auch eine Beeinﬂussung
der Schluckmuskulatur wahrscheinlich
ist. Eine Komplikation von Medika-
menten können z. B. virale oder pilzas-
soziierte Ösophagitiden als Folge von
Immunsuppressiva oder durch immuno-
logische Reaktionen auf Medikamente
wie das Erythema multiforme sein [55].









Dysphagie“ wurden Standardwerke und
Textbücher zur Schluckfunktion und
Dysphagie herangezogen. Zusätzlich er-
folgte inPubMedeineLiteraturrecherche
zu den Stichworten „drug-induced dys-
phagia“ (128 Treﬀer, Zugriﬀ 24.11.2014),
„drug induced swallowing problems“
(20 Treﬀer, Zugriﬀ 24.11.2014), „medi-
cation induced dysphagia“ (14 Treﬀer,
Zugriﬀ 24.11.2014), und „medication in-
duced swallowing problems“ (12 Treﬀer,
Zugriﬀ 24.11.2014), „medication indu-
ced esophageal injury children“ (2 Tref-
fer, Zugriﬀ 24.11.2014), „medication
induced esophageal injury“ (117 Treﬀer,
Zugriﬀ 24.11.2014). Zur Auswahl kamen
nur englisch- und deutschsprachige Ar-
tikel als Übersichtsartikel, Fallstudien
und Fallberichte („case reports“).
Wirkstoﬀklassen und ihr
„topographisches“ Wirkproﬁl
Ganz allgemein haben annähernd alle
Medikamente durch ihr pharmakologi-
sches Wirkproﬁl die Potenz, eine Dys-
phagie auszulösen oder zu verstärken.
Faktoren wie reduzierter Allgemein-




trische Auﬀälligkeiten sind Risikofak-
toren [45]. Auch Überdosierungen bei
nicht beachteter reduzierter Leber- und
Nierenleistung mit Kumulationseﬀek-
ten können medikamentenassoziierte
Schluckstörungen initiieren oder ver-
stärken. Darüber hinaus können Arznei-
stoﬀe untereinander kumulative Eﬀekte
bewirken [30]. Die topographische Wir-
kung/der Zielort eines Pharmakons kann
im Wesentlichen sein:
4 zentral (meist sedierend),
4 zentral mit peripherer Wirkung




4 mit unklarem Wirkmechanismus.
Kombinationen von Wirkproﬁlen sind
möglich.
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Zentral sedierende Medikamente
Als wichtige Substanzgruppe sind Wirk-
stoﬀe zu nennen, die die zentrale Erreg-
barkeit und Vigilanz bewusst reduzie-
ren, also bewusstseinsverändern wirken.
Durch die sedierende Wirkung werden
allgemeinReﬂexsteuerung, Sensorik und
muskuläre Koordination gedämpft, so-
dass die Schluckfrequenz und/oder -ef-
fektivität eingeschränkt sein kann.




Dazu zählen alle Sedativa, Anästheti-
ka (inhalativ oder i.v.), Antikonvulsiva,
aber auch viele Neuroleptika (auch An-
tipsychotika genannt) wie Haloperidol,
Chlorpromazin, Olanzapin, Risperidon
u. a., atypischeAntipsychotika mit gerin-
gerer extrapyramidaler Wirkung (Clo-
zapin u. a.) und Antidepressiva (z. B.
Amitriptylin) [33].
Bei den Antikonvulsiva ist der medi-
kamentöse Erfolg die zentrale Sedierung,
bei vielen Antidepressiva ist die Sedie-
rung eine gewünschte Begleitwirkung in
der Stabilisierung bei depressiven Episo-
den, Angststörungen, Panikattacken, bei
Entzugssyndromen, Schmerzen, Schlaf-
störungen und anderen Störungen [6].
Antipsychotika haben eine sedierende
und antipsychotische Wirkung, z. B. bei
Schizophrenien oder Manien [33].
Darüber hinaus sind viele Antiallergi-
ka der 1. Generation mit anticholinerger
Wirkung eine typische Medikamenten-
gruppe, bei der eine zentrale (sedierende)
Komponente besteht (Antiallergika der
2. Generation sind nicht anticholinerg,
nicht gehirngängig, speziﬁsch andenH1-
Rezeptor bindend und verursachen sel-
ten Müdigkeit, [46]). Auch Schmerzme-
dikamente, insbesondere mit opiatähnli-
cher Wirkung, beeinﬂussen die Gehirn-
aktivität negativ [45]. Die Gruppe der
Benzodiazepine ﬁndet eine breite Ver-
wendung als Sedativum oder Tranquili-
zer und hat neben der sedierenden auch
eine anxiolytischeWirkung.Benzodiaze-
pine werden u. a. präoperativ, zur Angst-
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Medikamenteninduzierte Dysphagien. Ein Überblick
Zusammenfassung
Das Schlucken als hochdiﬀerenzierter
physiologischer Vorgang kann durch viele
Faktoren beeinträchtigt werden. Vorrangig
beschrieben sind Schluckstörungen durch
anatomisch-mechanische Ursachen,
Operationen im Kopf-Hals-Bereich bei
Tumoren, Schilddrüsenveränderungen
und neuromuskulären Veränderungen.
Die mit dem Alter gehäuft auftretenden
zerebral-neurologischen und gefäßbedingten
Veränderungen können ebenfalls eine
Dysphagie (sog. Presbydysphagie) auslösen
oder verstärken.
Deutlich seltener werden medikamenten-
assoziierte Schluckstörungen erkannt, nicht
hinreichend beachtet oder stillschweigend
akzeptiert, insbesondere wenn sie bei älteren
Patienten auftreten. Außerdem wird die
pharmakologische Interferenz verschiedener
Medikamente insbesondere bei multipler
Medikation häuﬁg nicht hinreichend
berücksichtigt.
Die Therapie beinhaltet zuerst die kritische
Hinterfragung der aktuellen Medikation
mit dem Ziel der Reduktion/des Absetzens
der auslösenden Medikamente, präzise
Anweisungen bezüglich der Medikamenten-
einnahme, eine antazide Medikation und
Diät neben einem professionellen oralen
Stimulations- oder Phagietraining.
Bis heute sind medikamenteninduzierte
Schluckbeschwerden nicht im Fokus von Ärz-
ten und Therapeuten, obwohl vieleWirkstoﬀe
eine negative Auswirkung auf das Schlucken
haben können und speziell im höheren Alter
eine medikamentenassoziierteDysphagie
durch eine multiple Medikation nicht
selten ist. Dieser Artikel gibt eine Übersicht
der verschiedenen Medikamentenklassen
bezüglich ihrer negativen indirekten oder
direktenWirkung auf die Schluckfunktion.
Schlüsselwörter
Dysphagie · Schluckstörung · Medikamenten-
assoziierte Nebenwirkungen · Ösophagitis ·
Orale Medikamenteneinnahme
Medication-induced dysphagia. A review
Abstract
As a highly diﬀerentiated physiological
process, swallowingmay be aﬀected by a
variety of confounding factors. Primarily
described are swallowing disorders caused
by mechanical anatomic changes (e. g.,
alteration of the cervical spine, goiter),
surgery for head and neck tumors, thyroid
abnormalities, and neuromuscular disorders.
Age-related cerebral neurological and blood
vessel-associated changes can also cause
dysphagia (so-called presbyphagia) or worsen
the condition.
Medication-associateddysphagia is recogni-
zed far less frequently, not paid due attention,
or accepted in silence; particularly in older
patients. Furthermore, pharmacological
interference of diﬀerent medications
is frequently inadequately considered,
particularly in the case of polypharmacy.
Initial treatment of medication-induced
dysphagia includes a critical review of
medication status, with the aim of redu-
cing/discontinuing the causativemedication
by giving precise instructions regarding its
administration; as well as antacidmedication,
diet, and professional oral stimulation or
swallowing training.
To date, medication-induced dysphagia has
not occupied the focus of physicians and
therapists. This is despite the fact that many
active agents can have a negative eﬀect
on swallowing and medication-induced
dysphagia caused by polypharmacy is not
uncommon, particularly in old age. This article
presents an overview of the diﬀerent classes
of drugs in terms of their direct or indirect
negative eﬀects on the swallowing function.
Keywords
Dysphagia · Swallowing disorders · Drug-
induced side eﬀects · Esophagitis · Oral drug
administration
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Tab. 2 Zentral wirksameMedikamente,
dieeineDysphagieauslösenoderverstärken
können. (Nach [38, 45])
Antipsychotika (z. B. Haloperidol,
Thiarisazin, Risperidon, Olanzepin,
Paliperidron, Laxapin, Fluphenazin,
Triﬂuoperazin, Clozapin u. a., [37])
Anticholinergika
Antiepileptika
Antidepressiva/Sedativa (z. B. Nitrazepam,
Clonazepam, [34])






Tab. 3 Medikamente, die eine Xerostomie
auslösen können. (Mod. nach [38, 54])
Anticholinergika: Atropin, Scopalamin














ACE „angiotensin-converting enzyme“, angio-
tensinkonvertierendes Enzym.
lösung und bei Schlafstörungen verwen-
det [33, 49].
O’Sullivan berichtete über eine ei-
nige Tage anhaltende Dysarthrie nach
i.v.-Gabe von Benzodiazepinen, sodass
auch Auswirkungen auf die larynge-
ale Schluckaktivität vermutet wurden
[42]. In der Behandlung von kindlichen
Epilepsien wurden bei Nitrazepam mus-
kuläre Koordinationsstörungen der kri-
kopharyngealen Region mit Aspiration
als Todesfolge bei Kindern beschrieben
[34]. Klinisch kann eine reduzierte Be-
wusstseinslage bei Kindern u. U. durch
Verringerung der oralen Nahrungsauf-
nahme zu mangelnder Gewichtszunah-
me führen.
Die . Tab. 2 fasst die wichtigsten Me-
dikamente zusammen, die durch eine
zentrale Wirkung Dysphagien auslösen




Viele zentral wirkende Medikamente
bewirken eine Xerostomie, die durch
anticholinerge Eﬀekte oder eine Mo-
dulation der Signalwege, welche die
Speicheldrüsen beeinﬂussen, zu erklä-
ren ist [55]. Unter den Antidepressiva
ist der bekannteste Vertreter die Gruppe
der trizyklischen Antidepressiva (z. B.
Amitriptylin), aber auch bei Seroto-
ninwiederaufnahmehemmern wurden
negative Eﬀekte auf die Speichelproduk-
tion beschrieben [45]. Daneben steht
die große Gruppe der opiathaltigen
Schmerzmittel, die bei starken akuten
oder chronischen Schmerzen sowie bei






Da sich im Alterungsprozess die Spei-
chelkonsistenz verändert und die Spei-
chelproduktion reduziert ist, kann eine
medikamentös induzierte Xerostomie
beträchtliche Auswirkungen insbeson-
dere auf den Bolustransport haben [9,
41]. Auch sind die Symptome dann
verstärkt, wenn eine Medikation mit
mehreren xerostomieverursachenden
Medikamenten gleichzeitig erfolgt [10].
Eine medikamentös ausgelöste Xerosto-
mie ist für Patienten mit bereits bekann-
ter Mundtrockenheit durch ein Sjögren-
Syndrom oder nach Bestrahlungen der
Kopfregion besonders belastend [10].
Die. Tab. 3 zeigt eine Zusammenstel-
lung von Medikamenten, die typischer-
weise eine Xerostomie auslösen können
(mod. nach [38, 54]).
Husten
Die insbesondere bei Angiotensin-con-
verting-Enzyme(ACE)-Hemmern häu-
ﬁg zu ﬁndende, typische Nebenwirkung
von chronischem Husten kann indirekt
eine Auswirkung auf das Schluckproﬁl
haben oder aber eine Aspiration vortäu-
schen. ACE-Hemmer sind jedoch die
einzigen Medikamente, die nachweislich
die Schluckfunktion verbessern können.
Arai et al. beschrieben ein reduziertes
Risiko für eine Aspirationspneumonie
bei Schlaganfallpatienten, sodass sogar
bei arterieller Normotonie eine ACE-




Neurogen reagierende Medikamente re-
duzieren die Koordination von Pharynx
undÖsophagus [45], die ösophageale Pe-
ristaltik und die Muskelaktivität des un-
teren Ösophagussphinkters [37].
Die dysphagische Komponente bei
Neuroleptika zeigt neben einer zentra-
len Komponente Auswirkungen auf die
pharyngeale/laryngeale Motilität [20,
53], einzelne Fälle von Aspirationen mit
tödlichem Ausgang wurden beschrieben
[45].
Neuroleptika wie Haloperidol kön-
nen spät einsetzende Dyskinesien mit
nachfolgenderSchluckstörunghervorru-
fen [16].
VieleMedikamente haben die Potenz,
eineMuskelschwäche/Muskeltonusreduktion
oder eine Myositis auslösen (. Tab. 5,
mod. nach [54]).
DDie am längsten bekannte und
am häuﬁgsten auftretende
medikamenteninduzierteMyopathie
wird durch Kortikosteroide ausgelöst.
Hierbei spricht man von einer Steroid-
myopathie [50]. Auch bei Lipidsenkern
(Statine) und Kolchizin (Gift derHerbst-
zeitlose, ein Mitosegift, Verwendung bei
Gicht) sind diese Wirkungen bekannt
[18]. Chloroquin ist ein Antimalariamit-
tel undwird auch als immunmodulieren-
des Medikament bei Autoimmunkrank-
heiten wie dem Sjögren-Syndrom ein-
gesetzt [39], bei ursprünglich unklarem
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Tab. 4 Medikamente, die durch eine Öso-
phagusmotilitätsstörung oder Tonusreduk-
tion des unterenÖsophagussphinkters eine









Alkohol, Fett, Schokolade [54]
Tab. 5 Medikamente, die durch direkten
Schleimhautkontakt eine OMIEI auslösen




u. a.) Clindamycin [22]
Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)
wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen [31]
Acetylsalicylsäure (ASS, [31])
Bisphosphonate wie z. B. Alendronat
(Fosamax, [7])
Sildenaﬁl (Phosphodiesterase-5-Hemmer,






Eisensulfate (in Eisenpräparaten, [54])
Vitamin C [54]
Wirkmechanismus wird inzwischen eine
myopathische Komponente der Dyspha-
gie (Reversibilität der Symptome nach
Absetzen des Medikaments) angenom-
men [36].
Lokale Wirkweise
Abzugrenzen von den bereits genannten
sind Medikamente oder Wirkstoﬀe, die
durch ihre Darreichungsform als Injekti-
on oder Applikation lokal wirken. Botu-
linumtoxine haben eine breite Verwen-
dung. Klassisch ist ihr Einsatz bei spasti-
schen Paresen und Dystonien durch die
Hemmung der Übertragung des neuro-
nalen Reizes an der muskulären End-
platte. Während die laryngeale Injekti-
on zur Behandlung der spasmodischen
Dysphonie (zu erwartende) Schluck-
schwierigkeiten verursacht, die meistens
keine langfristige Alltagsrelevanz ha-
ben [51], weisen Schluckstörungen bei
Injektionen in die Hals- und Schulter-
muskulatur zur Therapie des Torticollis
spasticus häuﬁg gravierende Auswir-
kungen auf den Alltag auf. Es wird eine
Diﬀusion in die pharyngeale Muskula-
tur vermutet. In Einzelfällen kann eine
perkutane endoskopische Gastrosto-
mie(PEG)-Anlage erforderlich sein [12].
Bei Kindern mit spastischen Paresen
wurden auch nach larynx-/halsfernen
Botulinumtoxinbehandlungen Schluck-
störungen beschrieben, allerdings war
bei diesen Patienten bereits zuvor eine
Schluckstörung bekannt [40]. Bei der
halsweichteilfernen Botulinumtoxinbe-
handlung ist der Wirkmechanismus
letztendlich unbekannt [40].
Bei den Anästhetika spielen Ober-
ﬂächenanästhetika (die in manchen
Lutschpastillen enthalten sind) zur Re-
duktion von Halsschmerzen oder lo-
kalen Schmerzen bei Aphtose oder vor
geplanten Endoskopien der oberen Luft-
oder Speisewege eine Rolle [17]. Sie
reduzieren die Oberﬂächensensibilität
reversibel, durch das schnelle Abﬂuten
der Wirkstoﬀe sind sie kaum als ur-




Arzneistoﬀe können durch den direk-
ten Kontakt mit der Ösophagusmukosa
während des Schluckvorgangs zu loka-
len Entzündungen und Ulzera der Öso-
phagusmukosa führen und werden als
eigenständiger Symptomkomplex unter
dem englischsprachigen Begriﬀ „(oral)
medication-induced esophageal injury“
(O)MIEI oder „drug-induced esophage-
al injury“ (DIEI) zusammengefasst.
Leitsymptom ist eine Dysphagie; in
vielen Fällen wird dabei speziell über
eine ösophageale Transportstörung („es
bleibt stecken“) berichtet. Auch kann
ein Fremdkörper-/Globusgefühl oder
eine Odynophagie bestehen. Instinktiv
nehmendie Betroﬀenenbei solidenKon-
sistenzen deshalb vermehrt Flüssigkeit
auf (auch Kinder). Allein für diese Form
der medikamenteninduzierten Dyspha-
gie sind über 80 Wirkstoﬀe bekannt
[26]. Werden die indirekt verursachten
medikamenteninduzierten Dysphagien
(z. B. medikamenteninduzierte Xerosto-
mie) miteinbezogen, sind es annähernd
2000 Wirkstoﬀe [38].
» Leitsymptom der OMIEI ist
eine Dysphagie
Die OMIEI ist am ehesten bei älteren Pa-
tienten, Patienten mit eingeschränktem
Allgemeinzustand oder anatomischen
Veränderungen/Motilitätsstörungen des
Ösophagus zu erwarten [56]. Auch Kin-
der können von einer OMIEI betroﬀen
sein [29], insbesondere wenn chronische
Krankheiten langfristig oral medika-
mentös behandelt werden (z. B. juvenile
rheumatoide Arthritis, Chemotherapie
bei Malignomen). Nicht selten sind An-
tibiotika eine Ursache [22]. Häuﬁg kann
eine OMIEI und die damit verbundenen
unspeziﬁschen Verhaltensveränderun-
gen mit wählerischem/ungenügendem
Essverhalten als charakterliche Eigenart
fehlinterpretiert werden, da Dysphagien
vonKindern erst im späterenLebensalter
präzisiert werden und speziell Kleinst-
und Kleinkinder Schluckbeschwerden
noch nicht anatomisch zuordnen kön-
nen. Gedeihstörungen und rezidivieren-
des Erbrechen können sogar die einzigen
Symptome sein [21].
Typisches Beispiel für eine OMIEI
sind Bisphosphonate zur Behandlung
der Osteoporose [7]. Bei Patienten mit
vorbestehenden Schluckbeschwerden
besteht explizit eine Kontraindikation
für diesen Wirkstoﬀ [45].
Eine Übersicht der Medikamente, die
vorrangig eine OMIEI auslösen können,
zeigt nachfolgend . Tab. 5 (mod. nach
[22, 45, 54]).
Nicht nur derWirkstoﬀ, sondern auch
die Art und Größe der Tabletten und
die verwendete Flüssigkeitsmenge haben
einen Einﬂuss auf eine OMIEI [10]. Ei-
ne Einzeldosis kann bereits eine OMIEI
auslösen, Symptome können aber auch
nach längerfristiger komplikationsloser
Einnahme erstmals auftreten [23, 55].
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Tab. 6 Medikamentemit unklaremWirk-
prinzip auf die Schluckfunktion. (Nach [45])
L-Dopa [41]
Digoxin [13]
Botulinumtoxine bei Tortikollis und
halsfern injiziiert [15, 40]
Tab. 7 Empfehlungen zur Prävention oral
medikamenteninduzierter Ösophagitiden.
(Mod. nach [41])
Vor und nach dem Tablettenschlucken
ausreichend Wasser trinken (wenigstens
100 ml)

















Auswirkungen auf die Schluckfunktion,
deren Wirkmechanismus ungeklärt ist.
Meistens werden solche Fälle als Fallbe-
schreibungen publiziert. Auch bei L-Do-
paalsdopaminergesMedikamentist trotz
seinerVerwendungbei neurodegenerati-
ven Krankheiten wie z. B. der Parkinson-
Krankheit der Wirkmechanismus nicht




Eine umfassende Beschreibung derThe-
rapienwürdedenUmfangdiesesArtikels
sprengen. Die Anamnese sollte explizit
Fragen zum Schlucken beinhalten:
4 „Bleibt was stecken?“,
4 „Können Sie bestimmte Speisen/
Tabletten nicht schlucken?“,
4 „Wie lange brauchen Sie für die
Nahrungsaufnahme?“
4 „Brauchen Sie viel Flüssigkeit zum
Schlucken?“
Außerdem sollten Fragen zu Nahrungs-
gewohnheiten und möglichen vorbeste-
henden Problemen des oberen Digestiv-
trakts gestellt werden. Die Frage nach
einer Xerostomie ist in diesem Zusam-
menhang besonders wichtig.
Die „Medikamenteninspektion“ um-
fasst die kritische Beurteilung, inwiefern
eine Mehrfachmedikation wirklich indi-
ziert ist.Dazu bietet sich die interdiszipli-
näre Zusammenarbeit der verschiedenen
Fachgruppen an. Auch ist eine interdis-
ziplinäre Beurteilung zur Frage von Do-
sisreduktionen speziell bei degenerativen
oder traumatisch bedingten Gehirnver-
änderungen sehr wünschenswert.
» Eine unaufgeforderte
ärztliche Erklärung zur richtigen
Tabletteneinnahme ist anzuraten
Häuﬁg wird aus ärztlicher Sicht ge-
mutmaßt, dass die Patienten Tablet-
ten „automatisch“ richtig einnehmen.
Dies ist aber eigentlich nicht selbstver-
ständlich, sodass eine unaufgeforderte
ärztlicheAufklärung/Erklärung zur rich-
tigen Tabletteneinnahme anzuraten ist.
Allgemeine Empfehlungen zur Medi-
kamenteneinnahme zeigt nachfolgend
. Tab. 7 (mod. nach [41]).
Da manche Tabletten aufgrund von
Größe und/oder Struktur schwer zu
schlucken sind, bieten sich Alternativ-
präparate (z. B. Hartkapseln) an. Bei
manifestem Verdacht auf eine OMIEI
ist eine Ösophagogastroskopie ratsam
(auch bei Kindern mit entsprechender
Symptomatik). Je nach Befund kann
sich eine Therapie mit Protonenpum-
penhemmern (PPI) anschließen [41,
44].
Fazit für die Praxis
Medikamentenassoziierte Dysphagien
können in allen Altersgruppen auftre-
ten. Sie sind bis heute selten im Fokus
von Ärzten, Eltern, Angehörigen und Pa-
tienten und werden entweder nicht mit
der Nebenwirkung eines Medikaments
in Verbindung gebracht oder stillschwei-
gend akzeptiert, auch weil möglicher-
weise eine dramatische Erkrankungoder
Krankheit im Vordergrund steht.
Dysphagien können durch Medikamen-
tennebenwirkungen akut oder nach ei-
ner Latenzzeit ausgelöst werden oder
eine bereits vorbestehende Dysphagie
verstärken, insbesondere wenn es bei
Mehrfachmedikation zu einer Poten-
zierung der Nebenwirkungen auf die
Schluckfunktion kommt. Vor allem äl-
tere Menschen, die einerseits aufgrund
verschiedener Krankheiten Medikamen-
te erhalten und andererseits durch eine
vorbestehende Presbydysphagie beein-
trächtigt sein können, sind besonders
gefährdet.
Akute lebensbedrohende Komplikatio-
nen sind Aspirationspneumonien. Chro-
nische Beschwerden können rezidivie-
rende „Bronchialinfekte“, längerfristi-
ge Einschränkungen des Allgemeinzu-
stands und bei Kindern nicht selten Ge-
deihstörungen sein.
Da Patienten mit Dysphagien, Odyno-
phagien und Globusgefühl häuﬁg an
HNO-Ärzte und Phoniater weiterverwie-
sen werden, ist es sinnvoll, dass diese
Fachgruppen ein entsprechendes Wis-
sen haben und auch anwenden können.
Darüber hinaus ist dieses Wissen aber
auch für Hausärzte und Internisten als
vorrangige Ansprechpartner von Patien-
ten wichtig.
Es empﬁehlt sich, insbesondere bei äl-
teren Menschen frühzeitig auf Zeichen
einer Presbydysphagie zu achten, Me-
dikamentenerfordernis und -dosierung
kritisch zu prüfen, interdisziplinär zu ar-
beiten und Empfehlungen für weitere
Diagnostik zu geben. Empfehlungen zu
verschiedenen Kostformen bieten sich
ebenso an wie die Initiierung von Pha-
gietherapien.
Da medikamentenassoziierte Schluck-
störungen nur langsam in den Fokus
rückenunddie aktuelleDatenlage selten
größere Studien, sondern eher Einzelbe-
richte oder kleinere Fallserien beinhal-
tet, ist eine diﬀerenzierte Forschung mit
prospektiven Studien sehr wünschens-
wert.
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